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Resumo
Contexto: Considerando-se que o álcool possui um valor energético, ele tem a habilidade de suprimir as necessida-
des calóricas diárias de um indivíduo, e/ou levá-lo ao sobrepeso, dependendo da quantidade, freqüência e modo de 
consumo. Objetivos: Revisar o efeito do álcool no metabolismo energético e suas conseqüências no peso corporal. 
Métodos: Revisão bibliográfica realizada no sistema MEDLINE (Index Medicus) cruzando os descritores “alcohol” 
e “weight gain”. Resultados: O álcool tem prioridade no metabolismo alterando outras vias metabólicas, incluindo a 
oxidação lipídica, o que favorece o estoque de gorduras no organismo. Dependendo da forma que ele é metabolizado, 
sua participação como fonte calórica é diferente. Conclusões: O valor energético dos alimentos adicionados ao consu-
mo alcoólico e o patamar de consumo devem ser observados na relação de ganho de peso. Respostas ao consumo de 
álcool são diferentes de um indivíduo para o outro e são determinadas por fatores individuais e por possíveis fatores 
genéticos desconhecidos.
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Abstract
Background: Due to alcohol’s energy content, its intake can meet an individual’s daily energy requirements, and/or 
lead to an individual becoming overweight based on amount, frequency, and pattern of consumption. Objectives: To 
review alcohol’s effect on energy metabolism and its consequences for body weight. Methods: A review of literature 
was conducted in MEDLINE (Index Medicus), searching with the keywords “alcohol” and “weight gain”. Results: 
Alcohol takes priority in metabolism and affects other metabolic pathways, including lipid oxidation, which facilitates 
fat accumulation in the body. Depending on the metabolic pathway activated, alcohol can play a different role as an 
energy source. Conclusions: The energy content of foods consumed together with alcohol and the level of consump-
tion should be monitored to prevent weight gain. Individuals have varying responses to alcohol consumption which 
are determined by their specific characteristics and possibly by other unknown genetic factors as well.
Kachani, A.T. et al. / Rev. Psiq. Clín 35, supl 1; 21-24, 2008
Key-words: Alcohol, metabolism, energy, calories.
Endereço para correspondência: Adriana Trejger Kachani. Rua Bahia, 945, apto. 71 – 01244-001 – São Paulo, SP – E-mail: drikachani@uol.com.br 
22 Kachani, A.T. et al. / Rev. Psiq. Clín 35, supl 1; 21-24, 2008
Introdução
A fabricação e o consumo de bebidas alcoólicas cons-
tituem uma tradição presente na cultura de todos os 
povos. Utilizado de forma ritual ou social, o álcool é 
apreciado em função de seu sabor, encanto, cor, aroma 
e outros efeitos inebriantes que dele provêm (Santos e 
Dinham, 2006). Apesar de o interesse científico relacio-
nado à bebida alcoólica estar geralmente ligado a seus 
efeitos no sistema nervoso central, deve-se lembrar de 
que, uma vez que é obtido por meio de um processo 
natural decorrente da fermentação de alimentos que 
contêm açúcar, o álcool fornece calorias – 7,1 kcal/g –, 
podendo, assim, ser considerado um nutriente (Gurr, 
1996; Jesus et al., 2002).
Considerando-se que o álcool possui valor energé-
tico, ele tem a habilidade de suprimir as necessidades 
calóricas diárias de um indivíduo e/ou levá-lo ao sobre-
peso, dependendo da quantidade, freqüência e modo de 
consumo. Mesmo com o aumento do gasto energético 
basal nos indivíduos alcoolistas, muitas vezes isso não 
é suficiente para compensar a grande quantidade de 
calorias ingeridas. Assim, muitos pacientes dependen-
tes de álcool apresentam sobrepeso, obesidade e até 
circunferência da cintura acima dos padrões esperados 
(Gurr, 1996; Suter et al., 1997; Vadstrup et al., 2003; 
Kachani et al., 2007).
O objetivo deste trabalho é revisar o efeito do álcool 
no metabolismo energético e suas conseqüências no 
peso corporal. A discussão é restrita ao uso moderado 
do álcool, e bebedores mais pesados são citados somente 
quando necessário, para ilustrar certos efeitos metabóli-
cos ou fisiopatológicos. É importante salientar que álcool 
e etanol foram usados como sinônimos neste texto.
Metodologia
A revisão bibliográfica foi realizada no sistema 
MEDLINE (Index Medicus) cruzando os descritores 
“alcohol” e ”weight gain”, bem como diversos unitermos 
relacionados a eles, tais como: “ethanol”, “alcoholism”, 
“obesity”, “overweight”, entre outros. Todos os termos 
foram usados em língua inglesa. Diversos trabalhos 
eram caracterizados como estudos de múltiplos fatores 
associados ao ganho de peso, não havendo uma preocu-
pação específica com o consumo alcoólico. Em virtude 
da restrita literatura sobre o assunto, não foi estabelecido 
nenhum período de publicação do artigo para ser incluí-
do nesta revisão. Alguns livros de referência brasileiros 
também foram consultados.
Resultados
Em trabalho epidemiológico recente nas 108 maiores 
cidades brasileiras, Carlini et al. (2007) verificaram que 
37.953 habitantes (74,6%) já haviam consumido álcool 
durante a vida. Um trabalho anterior na área metropo-
litana de São Paulo verificou que 30,8% da população 
consome habitualmente algum tipo de bebida alcoólica. 
A bebida mais freqüentemente relatada foi a cerveja, 
seguida pela cachaça e pelo vinho. Observou-se que 
18% das pessoas consomem acima de 16,8 g de etanol, 
o que representa uma contribuição calórica média de 
1,2% da dieta. O trabalho ainda chama atenção para o 
fato de que, ao utilizar-se o histórico alimentar desses 
mesmos pacientes, se subestima o consumo de bebidas 
alcoólicas (Peinado et al., 1996). Na Grã-Bretanha, a 
cerveja aparece como a quinta maior fonte energética, 
perdendo para a farinha, leite, batatas e açúcar (Cade 
e Margetts, 1988). Nos Estados Unidos, o etanol tem 
fornecido cerca de 6% a 10% das calorias diárias dos indi-
víduos, sendo relatado como o terceiro maior fornecedor 
de energia, logo após o pão branco e doces (Block et al., 
1985; Suter et al., 1997). Estima-se que o álcool fornece, 
dentro das calorias diárias dos norte-americanos, 5% da 
energia nos consumidores moderados (que bebem até 
sete doses semanais), chegando até 20% da energia para 
aqueles que bebem até 25 doses semanais. Esperar-
se-ia que a energia fornecida pelo álcool substituísse 
aquela fornecida pelo alimento, mas o que acontece 
normalmente é que a energia fornecida pelo álcool é 
adicionada ao valor energético total (VET) diário dos 
indivíduos (Lands, 1993). 
O álcool é uma fonte de energia diferente de todas as 
outras, pois não pode ser estocado no organismo. Como 
uma substância tóxica, deve ser eliminado imediata-
mente. Assim, o álcool tem prioridade no metabolismo, 
alterando outras vias metabólicas, incluindo a oxidação 
lipídica, o que favorece o estoque de gorduras no orga-
nismo, que se depositam preferencialmente na área ab-
dominal (Lands, 1993; Suter et al., 1997; Suter, 2005). 
A participação calórica do álcool depende de sua 
forma de metabolização. A principal e mais usual via de 
metabolização do álcool é aquela que envolve a enzima 
álcool desidrogenase (ADH), cuja função é a oxidação 
do etanol em acetaldeído. Essa via utiliza o NAD (dinu-
cleotídeo de nicotinamida-adenina) como aceptor de 
hidrogênio, que é reduzido a NADH. Essa reação está 
associada com um alto fornecimento energético prove-
niente do NADH na formação de 16 ATP/mol de etanol 
via fosforilação oxidativa. A disponibilidade de NAD e 
a atividade mitocondrial limitam o uso dessa via, mais 
utilizada por bebedores sociais (Mitchell e Herlong, 
1986; Suter et al., 1997; Aguiar et al., 2007).
Já a via que assume grande relevância nos alcoolistas 
é aquela do SMOE (Sistema Mitocondrial de Oxida-
ção do Etanol), presente no retículo endoplasmático 
liso dos hepatócitos, que utiliza o citocromo P-450, a 
NADPH-citocromo redutase e os fosfolipídios, tendo 
como aceptor de hidrogênio o NADP. Essa via tem maior 
importância em indivíduos que consomem o álcool cro-
nicamente, porém à custa de gasto de energia na forma 
de ATP. Utiliza o oxigênio e o NADPH (nicotinamida 
adenina dinucleotídeo fosfato na sua forma reduzida), 
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não gerando componentes formadores de energia, 
como o NADH. É, portanto, uma reação que consome 
energia, em vez de gerá-la (Mitchell e Herlong, 1986; 
Aguiar et al., 2007). 
Existe uma terceira via de metabolização do etanol 
que possui pequena participação no processo, sendo 
responsável por apenas 10% do álcool ingerido. Ocorre 
no interior dos peroxissomas, através de catalases, e, 
semelhantemente ao SMOE, não forma ATPs (Aguiar 
et al., 2007).
Todas as três vias têm como produto final o acetaldeí-
do, que será então oxidado em acetato e água pelo aldeí-
do desidrogenase (ALDH), enzima presente na matriz 
e na membrana mitocondrial externa, no microssomo e 
no citosol dos hepatócitos. Na fase final do metabolismo, 
o acetato é convertido em coenzima A, com desdobra-
mento de ATP para AMP (adenosina monofosfato). 
O AMP poderá então ser convertido novamente em ATP 
ou em purinas e ácido úrico. O acetil coenzima A, por 
sua vez, entrará no Ciclo de Krebs, transformando-se em 
dióxido de carbono e água (Aguiar et al., 2007). Assim, o 
acetato, metabólito final da degradação do álcool, é uma 
ótima forma de energia, inibindo a oxidação lipídica e 
causando, entre outras coisas, a esteatose hepática e 
obesidade (Suter et al., 1997).
Para cada grama de etanol metabolizado, são for-
madas 7,1 kcal/g, uma fonte energética considerável, 
comparando-se aos carboidratos (4 kcal/g), proteínas 
(4 kcal/g) e lipídios (9 kcal/g). Porém, acredita-se que 
pessoas habituadas a ingerir doses altas de álcool não 
seriam capazes de aproveitar toda sua caloria, uma vez 
que a via de metabolização utilizada nesses casos seria 
a SMOE (Gurr, 1996; Reis e Rodrigues, 2003). A via 
SMOE teria ainda a capacidade de aumentar o potencial 
termogênico dos alimentos, aumentando assim a taxa de 
metabolismo basal dos alcoolistas (Suter et al., 1997). 
Trabalho realizado por Clevidence et al. (1995) aponta 
que nem todas as pessoas aproveitam as calorias do 
álcool da mesma maneira: as mais magras tendem a não 
aproveitar suas calorias eficientemente, ao contrário de 
indivíduos com IMC (Índice de Massa Corpórea) mais 
elevado. Ao introduzir, por três meses consecutivos, 
30 g de álcool na dieta de uma amostra de pacientes, 
aqueles com IMC > 25 kg/m2 usaram a energia oriun-
da do álcool mais eficientemente do que aqueles com 
IMC < 25 kg/m2, que necessitaram de um suplemento 
calórico para conseguirem manter seu peso. Os autores 
sugerem que os pacientes não conseguiram aproveitar 
as calorias do álcool porque receberam, em relação a 
seu peso, maior quantidade energética de etanol do 
que de outras fontes calóricas. Ou seja, em obesos as 
calorias do álcool são mais bem aproveitadas, podendo 
até contribuir para o ganho de peso. 
As calorias fornecidas pelo álcool podem alterar o 
perfil dietético e o VET diário do consumidor. A intensi-
dade com que essas alterações ocorrem e se manifestam 
está diretamente relacionada com a quantidade e cons-
tância da ingestão alcoólica. Sabe-se que o álcool supre 
o alimento na dieta de dependentes graves; portanto, 
o alcoolista grave é descrito normalmente como um 
paciente desnutrido, uma vez que a ingestão alcoólica 
substitui calorias e nutrientes adequados. Já no consumo 
moderado, a ingestão alcoólica é usualmente uma fonte 
adicional de energia, sendo somada à dieta habitual da 
paciente. Esse tipo de fonte calórica é conhecida como 
“calorias vazias”, uma vez que, apesar de seu alto valor 
energético, faltam nutrientes essenciais como proteínas, 
vitaminas e elementos traços. Outro fato a se conside-
rar é a composição dos alimentos que são consumidos 
concomitantemente ao álcool. Esse fato, juntamente à 
inibição da oxidação lipídica causada pela utilização de 
acetato para fornecimento energético e a metabolização 
do álcool via MEOS, justificaria o freqüente sobrepe-
so encontrado em pacientes dependentes de álcool 
(Mitchell e Herlong, 1986; Suter et al., 1997; Maio et al., 
2000; Jesus et al., 2002; Hasse e Matarese, 2002; Reis e 
Rodrigues, 2003).
É importante ressaltar ainda que o álcool é apon-
tado também como estimulador de apetite. Estudos 
que verificaram o consumo alimentar realizado uma 
hora após ingestão alcoólica confirmaram esse dado 
(Yeomans, 2004). Em revisão bibliográfica recente, 
Yeomans et al. (2003) apontam que o álcool estimularia 
vários sistemas neuroquímicos e periféricos implicados 
no controle de apetite, tais como a inibição da leptina, 
glucagon-like-peptide-1 e serotonina, além de realçar o 
efeito do ácido gama-aminobutírico, opióides endógenos 
e neuropetídeo Y. 
Quando a ingestão alcoólica supera 25% a 50% das 
calorias totais diárias, estas não são utilizadas eficien-
temente como fonte de combustível, pois o excesso 
de calorias ingeridas na forma de álcool não pode ser 
estocado. Dessa forma, ocorrem desvios metabólicos 
para priorização da desintoxicação do etanol, com perda 
energética significativa. Soma-se a isso a termôgenese 
dos alimentos aumentada, juntamente com o metabo-
lismo basal, transformando o álcool em causa tanto da 
desnutrição primária, pelo fato de deslocar os nutrientes 
da dieta, como de desnutrição secundária, por ser res-
ponsável pela má absorção e agressão celular decorren-
tes de sua toxicidade direta (Mitchell e Herlong, 1986; 
Suter et al., 1997; Maio et al., 2000; Jesus et al., 2002; 
Hasse e Matarese, 2002; Reis e Rodrigues, 2003).
Conclusões
No Brasil, como na maioria dos países da América 
Latina, a obesidade tem aumentado significativamente 
nas duas últimas décadas (Uauy et al., 2001). Dados do 
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE, 
2002-2003) revelaram que 40,6% dos adultos brasileiros 
apresentam sobrepeso e 11%, obesidade, sendo as mu-
lheres a maioria. Diferentes fatores de risco têm sido 
identificados, dos quais a diminuição da capacidade de 
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oxidar lipídios e as dietas de alta densidade calórica 
aparecem como fatores de alta importância e são ambos 
correlacionados com o consumo de álcool.
Assim, a quantidade de álcool consumida, assim 
como a de alimentos ingeridos, é importante para reper-
cutir no ganho de peso. É relevante também o fato de 
esse consumo alimentar ser adicionado ou substituído 
pelo álcool. E, sobretudo, o valor energético dos alimen-
tos adicionados ao consumo alcoólico e o patamar de 
consumo devem ser observados na relação de ganho 
de peso (Suter et al., 1997). Equipamentos tecnológicos 
recentes, tais como a calorimetria indireta, podem de-
tectar o destino do álcool durante seu metabolismo com 
precisão suficiente para dar-nos uma interpretação válida 
quanto ao fato da contribuição da energia proveniente 
do álcool no ganho de peso (Lands, 1993).
Não podemos deixar de lembrar que as respostas ao 
consumo de álcool são diferentes de um indivíduo para 
o outro e são determinadas por fatores individuais e por 
possíveis fatores genéticos desconhecidos. Devemos 
questionar não somente se as calorias do álcool devem 
ser contabilizadas, mas também de que maneira elas são 
aproveitadas pelo organismo. Da mesma forma que a 
teratogenicidade do álcool encontra diferentes respostas 
dependendo do indivíduo, o ganho de peso relaciona-
do ao consumo de etanol segue a mesma tendência. 
O aumento do consumo alcoólico pode diminuir o ganho 
de peso, mas também aumenta a sua toxicidade. Nesse 
sentido, conhecer o valor calórico do álcool e questionar 
a quantidade diária consumida devem fazer parte da 
avaliação nutricional, a fim de que esse importante dado 
seja considerado tanto no cálculo dietético para controle 
de peso, quanto para caracterizar a desnutrição (Aguiar 
et al., 2007). 
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